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Objectifs 


• Diagnostiquer une dyspnee aigue et chronique. 

• Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 


L a respiration est un acte largement auto- 
matique, peu ou pas pergu. Dans certaines 
circonstances pathologiques ou extra- 
physiologiques, I'acte de respirer peut devenir 
desagreable et difficile : c'est la dyspnee. Le mot dyspnee vient 
du grec avec la racine « dys » signifiant douloureux, difficile, ou 
desorganise et « pnein » respiration. Alors que la nature subjective 
et la connotation desagreable de la dyspnee sont admises, les mots 
et les adjectifs pour la qualifier sont beaucoup plus variables, 
suggerant qu'il n'existe pas une dyspnee mais des dyspnees cons- 
titutes de differentes combinaisons de sensations respiratoires 
elementaires. 

Les elements du diagnostic en cas de dyspnee aigue reposent 
d’abord sur une analyse clinique rapide completee, le plus sou- 
vent, par une radiographie pulmonaire, un electrocardiogramme 
(ECG) et de plus en plus par des biomarqueurs. I Is ont transforme 
les conditions du diagnostic de dyspnee, notamment dans le 
contexte souvent difficile de I'insuffisance cardiaque ou ils 
completent utilement les donnees de I'echocardiographie. Au 
cabinet et aux urgences, on doit souligner la sous-utilisation de 
la spirometrie dont I'aide au diagnostic est pourtant conside- 
rable. Dans le cadre de la dyspnee chronique, I'apport, dans les 
cas plus complexes, de I'epreuve d'effort cardiorespiratoire avec 
les mesures des echanges gazeux et de la consommation maxi- 
male d’oxygene permet aujourd'hui de faire la part entre la par- 
ticipation cardiaque, respiratoire, arterielle pulmonaire ou peri- 
pherique. 


MECANISMES DE LA DYSPNEE 

Les mecanismes de la dyspnee sont complexes. Ils mettent en jeu 
des afferences nerveuses a partir de mecanorecepteurs des muscles 
respiratoires, des branches, des poumons, de la paroi thoracique 
via les nerfs vagues, et de chemorecepteurs centraux et peri- 
pheriques, des centres respiratoires situes dans le tronc cerebral 
doues d'autorythmicite assurant la commande de la mecanique 
respiratoire via les muscles respiratoires (fig. 1). Si le tronc cerebral 
est a Forigine de la ventilation automatique, le cortex cerebral 


est responsable de la commande volontaire (fig. 1). A partir des 
annees 1980, il est propose que la dyspnee soit liee a la percep- 
tion d'une augmentation des efforts inspiratoires (fig. 1, f leche 4). 
II existerait une decharge corollaire ou efferent copy (f leche 4) 

Systeme Nerveux Central 


Controle Fonctions Reactions 

respiratoire . ^ superieures ~ ► a la 

volontaire ^ cognitivo-affectives^ dyspnee 



Mecanismes de la dyspnee d'apres Peiffer C. m/s 1999;15:857-62. 
La dyspnee correspond a la perception d'une inadequation entre le 
degre d'activation des structures cerebrales (fleches 1, 4, 2, 5) 
impliquees dans le controle de la respiration automatique et les 
reafferences (f leche 6) en rapport avec le mouvement respiratoire 
effectue. Le signal brut est module par des afferences corticales. 
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contemporaine des efforts inspiratoires (fig. 1, fleches 2 et 3). La 
dyspnee, en rapport avec les efforts respiratoires, serait liee a une 
inadequation entre ces efforts et les changements mecaniques 
generes : volume, tension, force. C'est le concept de dissociation 
neuromecanique liee a une inadequation entre le degre d'activite 
des structures cerebrales et les reafferences correspondant aux 
mouvements effectues (fig. 1, fleche 6). Cette perception brute 
est enfin affinee par un grand nombre de modulateurs : controle 
cortical, fonctions cognitivo-affectives, reaction a la dyspnee, 
niveaux de C0 2 , Pa0 2 . 

Le meilleur traitement de la dyspnee est certes etiologique, 
mais, comme pour la douleur, des modulations sont possibles par 
une action centrale de certaines molecules : benzodiazepines, 
morphiniques, ou via des afferences physiques type air froid, 
vibrations thoraciques. 


DYSPNEE AIGUE 

La dyspnee aigue est definie de fagon assez arbitraire par une 
symptomatologie datant de moins de 2 semaines. C'est une situa- 
tion extremement frequente en soins primaires et aux urgences. 
Ce sont des urgences qui engagent assez souvent le pronostic 
vital. Cela impose une demarche diagnostic rapide, gage d'un 
traitement efficace. La dyspnee survient soit chez des sujets sans 
antecedents connus, et le probleme diagnostique est au premier 
plan, soit chez des patients avec une histoire de pathologie 
cardiorespiratoire ou neuromusculaire deja connue, plus ou moins 
dyspneisante sur un mode chronique, et chez qui il faudra ana- 
lyser les facteurs de decompensations. Dans ce cas, la dyspnee 
est ressentie comme un essoufflement inhabituel, augmente en 
intensite. 


QU'EST-CE QUI PEUT TOMBER A L'EXAMEN ? 

D s’agit d’une question tres vaste couvrant un grand nombre de situations 
cliniques. Parmi les nombreux cas cliniques qui peuvent tomber a l’examen, 
il faut s’interesser, d’une part, aux questions d’urgence que le fiitur interne va 
affronter en garde ; et d’autre part, aux problemes de dyspnee chronique qui 
soit posent une difficulte diagnostique soit associent plusieurs causes intriquees 
qu’il va falloir reconnaitre et traiter. Voici une serie possible de situations avec 
les points que le jury aimerait voir bien maitrises. 


Une histoire d’exacerbation de BPCO au 
service accueil des urgences. 

Les points importants sont : 

-i reconnaitre la BPCO sur les elements 
anamnestiques et cliniques ; 

-* apprecier la gravite de la situation sur les 
signes cliniques (troubles de conscience), 
et gazometriques ; 

-* faire un inventaire soigneux des fac- 
teurs declenchants en utilisant a bon 
escient Fimagerie et les biomarqueurs 
type BNP ; 

-* mettre en oeuvre le traitement broncho- 
dilatateur, l’oxygenotherapie, voire la 
ventilation non invasive. 

Une dyspnee avec choc non traumatique 
pris en charge par le SAMU. 

Les points cles sont : 

-4 la prise en charge therapeutique initiale 
symptomatique ; 

■4 l’enquete etiologique a l’unite de soins 
intensifs (USI) avec la place centrale 
de l’echocardiographie pour faire la 


part d’un choc cardiogenique, d’une 
tamponnade, d’une embolie pulmo- 
naire massive ou d’un choc septique ; 

-4 avec, en fonction de l’orientation de la 
question, la maitrise des therapeutiques 
d’urgence : remphssage, fibrinolyse, 
revascularisation coronarienne, venti- 
lation non invasive. 

Le patient ainbulatoire avec pathologie 

chronique exacerbee. 

O Insiffisant cardiaque avec une majoration 
de la dyspnee chez qui il va falloir faire 
l’inventaire des facteurs aggravants, dis- 
cuter d’un suivi renforce, de la rehabi- 
litation, voire de la transplantation. 

O Patient avec infection VIH, tabagique 
de plus en plus essouffle : etre capable 
de discuter l’infection pulmonaire 
opportuniste, la BPCO post-tabagique 
meconnue, l’hypertension arterielle 
pulmonaire, la myocardiopathie par 
syndrome metabolique liee aux thera- 
peutiques antiretrovirales. 


O BPCO en aggravation progressive : pour- 
quoi ? C’est une situation tres frequente 
oil Finteme doit faire la part de la majo- 
ration de l’obstruction bronchique ; de la 
participation cardiaque droite et gauche ; 
de la maladie thromboembolique ; de 
l’infection, de la greffe neoplasique et 
surtout du deconditionnement physique. 
Sur le plan therapeutique, la rehabili- 
tation respiratoire est devenue la pierre 
angulaire de la prise en charge de ces 
patients. 

O Patient atteint d’une maladie neuromus- 
culaire type sclerose laterale amyotro- 
phique avec amaigrissement, fausse 
route et dyspnee progressive. L’inteme 
doit savoir interpreter les donnees 
fonctionnelles respiratoires et discuter 
les enjeux ethiques d’une telle situa- 
tion : soins tres actifs, ventilation non 
invasive, gastrostomie d’alimentation 
ou soins de confort avec issue fatale 
probablement rapide ? 

O Dyspnee d’un patient ay ant une neoplasie 
avancee chez qui il va falloir faire 
l’inventaire de ce qui est utile a mettre 
en evidence, et done a rechercher, tout 
en etant efficace sur la dyspnee du 
patient. 

O Asthmatique dont le controle est imparfait 
avec une dyspnee quotidienne : inven- 
taire ; optimisation ; recours au pneumo- 
logue ; education therapeutique. • 
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Diagnostic de gravite initiale et mesures 
de sauvegarde 


POINTS FORTS 

a retenir 


La tolerance de la dyspnee aigue peut etre mediocre et s'ac- 
compagner de defaillances respiratoire, hemodynamique, voire 
neurologique (fig. 2). Dans ce contexte, la difficulty est de met- 
tre en ceuvre des mesures de sauvegarde sans renoncer a I'en- 
quete etiologique. En pratique, on recherche rapidement des 
signes cliniques de mauvaise tolerance : mesure directe de la 
dyspnee par echelle visuelle analogique et echelle de Borg (fig. 3), 
cyanose, bradypnee, desaturation, choc, bradycardie, troubles 
de conscience. 

On installe rapidement le patient dans une unite de soins 
intensifs, voire en reanimation, ou I'on pourra le rassurer en le 
prenant en charge sans delai. L'utilisation de benzodiazepines et 
(ou) de morphiniques n'est justifiee qu'en cas de dyspnee aigue 
survenant chez un malade en phase de soins paliiatifs. L'oxygeno- 
therapie aux lunettes, a la sonde nasale, voire au masque haute 
concentration est souvent la premiere mesure prise meme si les 
relations entre dyspnee et hypoxemie sont tres laches. Le debit 
doit assurer une saturation en oxygene superieure a 92 % en prenant 
en compte un contexte eventuel d'hypoventilation alveolaire. Un 
abordvasculaireveineux est pris.tandisqu'une surveillance minimum 
comprendra ECG continu, pression arterielle, rythme respiratoire, 
Sp0 2 . L'intubation sera indiquee en cas de troubles de conscience 
et a fortiori en cas d'arret cardiorespiratoire imminent. 

On le voit, les manoeuvres de reanimation, type oxygenotherapie, 
nebulisation de bronchodilatateurs, remplissage vasculaire, intubation, 
massage, sont mises en oeuvre a partir de donnees cliniques seules. 

Evaluation initiale diagnostigue 

1. Clinimetrie 

La mesure de la dyspnee peut se faire de maniere directe, via une 
echelle visuelle analogique de dyspnee et I'echelle de Borg (fig. 3). 
L'interet de telles mesures est de mieux suivre I'efficacite des 
traitements mis en ceuvre, meme si ces mesures directes ne sont 
pas toujours sensibles aux interventions therapeutiques. 

L'interrogatoire est une etape essentielle qui permet d'evoquer 
tres souvent la cause de la dyspnee aigue et d'orienter les explo- 
rations complementaires en fonction du contexte. 

Les antecedents du patient sont indispensables a connaTtre 
et leur connaissance evitera beaucoup de temps perdu : age, pro- 
fession, habitudes tabagiques, existence de maladies chroniques, 
en particulier cardiaque, respiratoire, ou neuromusculaire, allergie, 
traitements en cours. 

On precise les circonstances de survenue : installation brutale 
ou progressive, type de dyspnee : orthopnee, platypnee, tachypnee, 
bradypnee, hypopnee, respiration periodique, survenue diurne 
ou nocturne, et les signes associes : douleur thoracique, fievre, 
hemoptysie, toux, choc. 

L'auscultation pulmonaire permet d'identifier les bruits respi- 
ratoires surajoutes : sibilants, ronchus, crepitants, cornage (inspi- 
ration bruyante). 


En cas de dyspnee aigue 

Les consultations et les hospitalisations aux urgences pour 
dyspnee aigue sont tres freguentes. Le pronostic vital peut 
etre engage. 

Les points cles sont d'abord ('appreciation d'un risque vital 
avec sa prise en charge et parallelement la recherche 
diagnostique, gage d'un traitement efficace. 

L'interrogatoire, I'examen Clinique, la Sp0 2 , la spirographie, 
I'ECG et la radiographie pulmonaire permettent de reqler 
un tres grand nombre de situations. 

Les outils nouveaux comme les biomarqueurs type BNP, 
NT-proBNP sont precieux mais doivent s’integrer dans 
une demarche Clinique oil la probability pretest doit etre 
evaluee le plus soigneusement possible. 

En cas de dyspnee chronique 

La dyspnee est dite chronique quand elle dure plus de 1 mois. 

L’anamnese et I'examen Clinique orientent de faqon decisive 
le diagnostic etiologique dans 50 % des cas. 

Dans 2/3 des cas la cause est cardiorespiratoire et dans 
1/3 des cas les causes sont intriquees. 

Les explorations complementaires de base comportent 
NFS, ionogramme plasmatique, radiographie pulmonaire, 
ECG, mesure du VEMS et VEMS6, oxymetrie cutanee. 

Les autres explorations dependent de I'orientation 
diagnostique, que ce soit I'echocardiogramme, le BNP 
ou la tomodensitometrie spiralee. 

Le traitement du patient dyspneique chronique, depend 
certes de la cause, mais doit etre global, integrant 
medicaments, readaptation a I'effort souvent centrale, 
voire chirurgie corrective. 


( v . MINI TEST DE LECTURE, p.444) 


La percussion et la palpation recherche un epanchement pleu- 
ral liquidien ou gazeux. 

La mesure du debit expiratoire de pointe (DEP) pour evaluer 
I'obstruction bronchique dans I'asthme et la prise de I'oxymetrie 
pulsatile sont deux gestes qui font partie integrante de I'examen 
clinique. On considere qu'un DEP inferieur a 50 % des valeurs theo- 
riques, ou des meilleures valeurs du patient ou encore < 150 L/min, 
non ameliore par la nebulisation de bronchodilatateurs est syno- 
nyme de pronostic vital engage. 

2. Spirometrie aux urgences 

Eile permet d'obtenir des informations plus precises que le DEP 
et plus completes. Au moyen de pneumotachographe portable, 
type PiKo-6, on peut mesurer au lit du patient en position semi-assise 
le volume expiratoire maximal/seconde (VEMS) et le VEMS6, tres 
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SOINS INTENSIFS D'URGENCE - REANIMATION 


Remplissage vasculaire, oxygenotherapie, 
drainage, nebulisation, ventilation non invasive, 
ventilation invasive, revascularisation 




DEFAILLANCE HEMODYNAMIQUE 


Tachycardie, oligurie, vasoconstriction 
peripherique, hypotension, bradycardie, 
choc, arret cardiaque 


t 

Mauvaise tolerance ? 


DYSPNEE AIGUE 

'Kir 


EVALUATION DIAGNOSTIQUE RAPIDE INITIALE 


Antecedents, traitements en cours, anamnese, examen 
clinique, Sp0 2 , spirographie, radiographie pulmonaire 


PAS D’ANTECEDENTS MAIS 
DIAGNOSTIC RAPIDE ET AISE 


Pneumonie 

Troubles de ventilation, 
atelectasie 

Pleuresie 
Pneumothorax 
Crise d'asthme 
Traumatisme thoracique 
CEdeme aigu du poumon 
Infarctus du myocarde 
Syndrome de Guillain-Barre 


Evaluation initiale diagnostique et therapeutique d'un patient dyspneique. 


AGGRAVATION D'UNE 
PATHOLOGIE CONNUE 


Exacerbation d'une BPCO 
ou IRC appareillee a domicile 

Poussee d'insuffisance cardiaque 
Aggravation d'une maladie 
neuromusculaire 

Poussee d'hypertension arterielle 
pulmonaire 

Dyspnee chez un patient 
connu en soins palliatifs : urgence 
therapeutique 


A 


• Co-morbidites et associations 

• Souvent marqueur de mauvais 
pronostic 

• S'informer du desir de soins 
actifs ou de contort 


PB DIAGNOSTIQUES : BIO-MAROUEURS 
ET IMAGERIE NECESSAI RES 


Insuffisance coronaire : EGG, 
biomarqueurs repetes, coronarographie 

Exacerbation de BPCO/poussee 
d'insuffisance cardiaque : spirographie, 
BNP, echocardiographie 

Obstruction bronchique reversible 
versus non reversible : spirographie 

Suspicion de maladie thrombo- 
embolique : probability pretest, 
D-dimere si pas de Cl, echo-doppler 
TDM spiralee avec injection 

Dyspnee a radiographie et 
spirographie normale : anemie, acidose 
metabolique, sepsis, hyperventilation 


DEFAILLANCE RESPIRATOIRE 


Cyanose, sueurs, polypnee > 25/min, 
Sp0 2 < 90 %, bradypnee, 
pause respiratoire 


DEFAILLANCE NEUROLOGIOUE 


Agitation, confusion, reponse 
aux ordres complexes, reponse 
aux ordres simples, coma 


I 


bonne mesure de la capacite vitale forcee (fig. 4). En fonction du 
rapport du VEMS/capacite vitale forcee (CVF) et des valeurs, 
abaissees ou non, de la CVF un diagnostic fonctionnel rapide, 
accessible a tous, est obtenu (fig. 5). Cette pratique doit se deve- 
lopper dans les services d'accueil des urgences de la meme 
maniere que les mesures du DEP ou de I'oxymetrie transcutanee 
se sont imposees. 


3. Examens complementaires initiaux 

Numeration-formule sanguine (NFS), glycemie, ionogramme 
sanguin et creatinemie sont utiles pour eliminer une anemie aigue, 
une acidose metabolique. 

La radiographie pulmonaire est indispensable d'emblee. 

L'electrocardiogramme est necessaire pour mettre en evidence 
troubles de rythme, de conduction, ischemie, lesion, voire necrose, 


432 


LA REVUE DU PRATICIEN / 2006 : 56 










hypertrophie ventriculaire gauche. L'analyse des gaz du sang 
arteriel apprecie le retentissement sur I'hematose en montrant une 
hypoxemie le cas echeant et est prescrite en cas de Sp0 2 abaissee. 

L'hypercapnie peut etre en faveur d'une exacerbation d'une 
pathologie respiratoire chronigue, notamment quand le pH est 
compense par une concentration plasmatique de bicarbonate 
elevee. 

4. Examens complementaires orientes 

Ms ont un interet particulier, surtout en cas de suspicion d'une 
cause cardiovasculaire devant une dyspnee aigue. 

/ L'echodoppler cardiaque est un examen a faire en urgence, en cas 
de choc, pour affirmer sa nature cardiogenique ou une tampon- 
nade, suspecter une embolie pulmonaire grave ou encore faire 
le diagnostic d'hypertension arterielle pulmonaire. Dans un 
contexte de suspicion d'insuffisance cardiaque, cet examen est fait 
en cas de difficultes diagnostiques, et notamment en cas de valvu- 
lopathies, et de dysfonction diastolique du ventricule gauche. 

/ Les biomarqueurs les plus utiles en cas de dyspnee aigue sont 
les D-dimeres, la myoglobine, la creatine-kinase MB, la troponine I 
cardiaque, le B-type natriuretic peptide (BNP) et le N Terminal- 
proBNP (NT-proBNP). L'utilisation pratique de ces marqueurs 
dans le contexte de I'embolie pulmonaire, de I'infarctus du myo- 
carde et de I'insuffisance cardiaque est precisee dans le tableau 1. 
Les deux peptides natriuretiques augmentant proportionnelle- 
ment a la severite de la dysfonction cardiaque, il a ete propose 
en 2005 par I 'European Society of Intensive Care Medicine les 
seuils de 100 ng/L pour le BNP et 300 ng/L pour le NT-proBNP 
pour exclure le diagnostic d'insuffisance cardiaque gauche, chez 
les patients admis pour dyspnee. Les concentrations de ces deux 
marqueurs augmentant physiologiquement avec I’age, ces valeurs 
seuil restent encore a etre confirmees chez les personnes agees. 
Devant une dyspnee aigue, les deux marqueurs presentent des 
performances diagnostiques sensiblement equivalentes. Le BNP 


f Absence 
d'essoufflement 

0 ^ pas du tout d'essoufflement 


0,5 

^ tres, tres leqer 


1 

^ tres leger 


2 

— leger 


3 

^ modere 


4 

^ un peu severe 


5 

severe 



7 

■o tres severe 


8 



9 


10 ® tres, tres severe, maximal 


Essoufflement 

V maximal J 

in'iiim Mesures directes de la dyspnee. Echelle visuelle 
analogique a gauche et echelle de Borg a droite. 

de demi-vie courte, 20 minutes, est un bon reflet extemporane 
de I'etat fonctionnel cardiaque et la diminution significative de 
sa concentration, plus precoce que celle du NT-proBNP, permet 
un meilleur suivi de I'eff icacite du traitement d'urgence de la 
dyspnee. II est mieux correle aux fractions d'ejection ventricu- 
laire basses, d'ou un avantage dans la detection d'insuffisance 
cardiaque systolique. Le NT-proBNP de demi-vie plus longue (2 h) 
possede une amplitude de variation de sa concentration en fonc- 
tion de la gravite de la pathologie plus importante que le BNP. II 
est plus discriminant dans le diagnostic d'une insuffisance car- 
diaque diastolique. Les deux peptides voient leur concentration 
augmenter en cas d'insuffisance renale. 


IMHI Interet diagnostique des biomarqueurs en cas de dyspnee aigue 


Biomarqueur 

D-dimeres 
> 500 ng/mL 

Myoglobine 

CPX-MB 

C-Troponine 1 

BNP 

NT-proBNP 

Embolie pulmonaire 

+ 

VPN ++ 

- 

- 

± 

± 

Infarctus du myocarde 

± 

+ 

sensible, precoce 
non specifique 

+ 

tres specifique 
retardee (4 a 6 h) 
normalisee en 1 ou 2 j 

+ 

tres specifique 
retardee (4 a 6 h) 
persistance 10 j 

+ 

valeur pronostique 

Insuffisance VG 





+ 

VPN : 

[BNP] <100 ng/L 
[NT-proBNP] < 300 ng/L 

Autres affections 

- 

- 

- 

- 

- 


VPN : valeur predictive negative. 
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EBB Orientation diagnostique rapide devant un patient avec une dyspnee aigue 


ELEMENTS CLINIOUES ET PARACLINIOUES ELEMENTAIRES 

ORIENTATION DIAGNOSTIQUE 

Choc et... 

1 anemie aigue 

1 signes ECG et echocardiographiques 

1 signes echocardiographiques 

1 contexte, porte d'entree, metastases septiques 

1 anamnese, cedeme de Quincke 

Choc hemorragique 

Choc cardiogenique 

Embolie pulmonaire grave 

Choc septique 

Choc anaphylactique 

Antecedent... 

1 de diabete type 1, insuffisance renale aigue 

1 d'insuffisance respiratoire chronique 

Acidose metabolique 

Acidose respiratoire 

Atopie, adulte jeune, fin de nuit, sifflements, toux, expectoration, contraction des muscles respiratoires 
accessoires, pouls paradoxal, debit de pointe abaisse, obstruction bronchique w reversible, Sp0 2 abaissee 

Crise d'asthme, asthme aigu grave 

Tabagisme, adulte > 40 ans, sifflements, toux, diminution murmure vesiculaire, thorax distendu, obstruction 
bronchique peu reversible, Sp0 2 abaissee 

Exacerbation de BPCO 

Fievre, rales crepitants, opacite pulmonaire a la radiographie 

1 acquis a domicile 

1 contexte d'immunodepression 

1 survenu apres au moins 72 heures d'hospitalisation 

Pneumonie 
-*• communautaire 
-*• de I'immunodeprime 
-*• nosocomiale 

CEdemes des membres inferieurs, turgescence des veines jugulaires, reflux hepato-jugulaire, hypertension 
arterielle, rales crepitants, sifflements 

Poussee d'insuffisance 
cardiaque congestive 

Antecedents de cardiopathie, hypertension arterielle, crepitants, sifflements, radiographie pulmonaire : 
cardiomegalie, epanchement pleuraux, infiltration pulmonaire gravito-dependante, signes d’hypertrophie 
ventriculaire gauche a I’ECG 

CEdeme aigu du poumon 

Rales crepitants bilateraux, fievre, infiltration pulmonaire diffuse, pas d'antecedents cardiaques, 

Sp0 2 tres abaissee 

CEdeme lesionnel 

Facteurs de risque de maladie thromboembolique, dyspnee, douleur thoracique, Sp0 2 abaissee, cedeme 
d'un membre, radiographie pulmonaire peu modifiee 

Isi choc 

Embolie pulmonaire 

Embolie pulmonaire grave 

Hypersonorite, silence auscultatoire, hyperclarte partielle ou hemi-thoracique a la radiographie pulmonaire 

Pneumothorax 

Matite, silence auscultatoire, opacite partielle ou totale a la radiographie pulmonaire 

Epanchement pleural 

Orthopnee, stridor, hypersialorrhee, fievre 

Dyspnee inspiratoire, toux 

Epiglottite 

Laryngite, obstruction des voies 
aeriennes superieures 

Stridor, sifflements, pneumonie chronique 

corps etranger 

Troubles de la deglutition, baisse de la force musculaire, respiration paradoxale, fonte musculaire, 
capacite vitale forcee abaissee, aggravee par le decubitus dorsal 

Maladies neuromusculaires 

Traumatisme, chute, douleur, lesions costales a la radiographie pulmonaire 

Eractures de cotes, 
traumatisme du thorax 

Contexte d'angoisse, respiration rude et rapide, radiographie pulmonaire et spirographie normales 

Hyperventilation 
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Orientations diagnostiques devant 
une dyspnee aigue 


Line dyspnee aigue peut survenir de novo, ou etre le fait d'une 
aggravation d'un etat pathologique deja existant (fig. 2). La semio- 
logie elementaire de la dyspnee peut avoir valeur d'orientation 
(tableau 2). Les hypotheses diagnostigues doivent done prendre 
en compte les differents parametres que sont les antecedents, 
I’interrogatoire, la clinique et les examens complementaires 
initiaux. 

La clinique couplee avec des explorations complementaires 
simples telles que radiographie pulmonaire, Sp0 2 et spirometrie, 
permet de regler un grand nombre de problemes diagnostiques 
(tableaux 1 et 2, fig. 2). 

Un certain nombre de situations vont necessiter I'utilisation 
d'une imagerie specifique type TDM spiralee, echodoppler car- 
diaque ou de biomarqueurs (fig. 2). Les difficultes sont souvent 
maximales chez la personne agee chez qui les pathologies comme 
I'insuffisance cardiaque et ('obstruction bronchique s'intriquent 
tandis que les risques de maladie thromboembolique augmentent. 
L’age du patient ne doit pas etre un pretexte pour une approche 
diagnostique degradee. 

Traitement etiologique 

C'est le traitement le plus efficace pour amender la dyspnee aigue. 
/ Les bronchodilatateurs en nebulisation agissent en cas de 
bronchospasmes averes quelle qu'en soit la cause. L’association 
P2-agonistes et atropiniques est justifiee uniquement dans I'asthme. 
Les cortico'fdes systemiques a 1 mg/kg sont d’une efficacite remar- 
quable sur I'inflammation bronchique a eosinophiles de I'asthma- 
tique. En cas d'exacerbation d’une bronchopneumopathie chronique 
obstructive (BPCO), la regie est de ne pas depasser 0,5 mg/kg 
et ce, sur moins de 10 jours. 

/ Les diuretiques sont prescrits dans les cedemes pulmonaires 
cardiogeniques. 

/ L'heparinotherapie en prophylaxie ou a doses curatives, en cas 
de maladie thromboembolique, est menee avec des heparines de 
bas poids moleculaire (HBPM) en I'absence d’insuffisance renale. 




0 1 2 3 4 5 6 10 

TEMPS (secondes) 

lOl Mesure du VEMS et du VEMS6 
par le Piko6. 


/ Une antibiotherapie probabiliste par penicilline A est debutee 
en cas d’exacerbation chez le patient atteint de BPCO. 

/ La ventilation non invasive doit etre mise en oeuvre en cas d’insuf- 
fisance respiratoire aigue chez le patient atteint de BPCO gui reste 
tres dyspneique malgre le traitement medical. De la meme maniere 
la pression positive continue est utile dans I’cedeme aigu du poumon. 
/ Les manoeuvres d'extraction par endoscopie sont necessaires 
en cas de corps etranger. 

/ Le drainage pleural est effectue sans delais en cas d'epanche- 
ment liquidien ou aerique. 

✓ Enfin, le recours a la ventilation mecanique invasive sera neces- 
saire en cas de troubles marques de la conscience. 

Ces traitements doivent toujours etre proportionnels au pro- 
nostic tel qu’on peut le percevoir dans le cadre de I’urgence. 


DYSPNEE CHRONIQUE 

II s’agit d’une dyspnee habituellement devolution progressive 
sur plus de 1 mois. C'est un motif frequent de consultation en 
medecine generale, en pneumologie et en cardiologie. La prise 
en charge d'un malade souffrant d'une dyspnee chronique repose 
sur la recherche d’une cause precise. La strategie du diagnostic 
etiologique doit prendre en compte plusieurs types d'atteintes 
(tableau 3) ; les maladies cardiorespiratoires rendent compte de 
deux tiers des cas. 

Mesure de la dyspnee 

Elle n'est pas aisee puisque qu'il s’agit d'une sensation subjective, 
variable d'un sujet a I'autre. Les methodes indirectes sont plus 
adaptees au contexte de la dyspnee chronique, qu'il s'agisse de 
la classe de la New York Heart Association (NYHA), I'echelle du 
Medical Research Council(MRC) ou de questionnaires specifiques 
type CRQ (tableau 4). Elies sont egalement plus sensibles aux 
effets des traitements et sont, dans ce contexte, indispensables 
a prendre en compte. 
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Dyspnee aigue et chronique 


BO Causes de dyspnee chronique 


Cardiaques 

I Insuffisances cardiaques 
I Insuffisance coronarienne 
■ Arythmie cardiaque 
I Maladies pericardiques 
I Valvulopathies 

Respiratoires 

I BPCO , asthme persistant, dilatation des branches, mucoviscidose 
I Pathologies tumorales primitives et secondaires 
I Obstructions malignes et benignes des voies aeriennes superieures 
I Epanchements pleuraux liquidiens 
I Maladies restrictives 
-*■ obesite morbide 

-*• maladies neuromusculaires : cyphoscolioses, 

myopathies, myasthenie, sclerose laterale amyotrophique, 
maladie de Parkinson evoluee 
-*• sequelles de chirurgie thoracique, de tuberculose 
-*■ maladies infiltratives diffuses 
I Hypertension arterielle pulmonaire 

Autres causes 

I Deconditionnement physique 

I Causes psvchoqeniques 

I Anemie marquee 
I Reflux gastro-oesophagien 
I Acidose metabolique, insuffisance renale chronique 
I Cirrhoses hepatiques 
I Maladies thyro'fdiennes 

Au sein de chaque categorie, une tentative de dassement par 
prevalence decroissante est proposee. Les 4 causes souliqnees peuvent 
representer jusqu'a 85 % des causes de dyspnee chronique. 


immiu Mesures indirectes de la dyspnee 


Classes NHYA 

I -*• patients sans limitation d'activite; ils ne souffrent 

d'aucun symptome au cours des activites ordinaires 

II -*• patients avec une limitation d'activite legere a moderee, 

ils sont confortables au repos et lors d'efforts moderns 

III -*• patients avec une limitation d'activite marquee, ils sont 

confortables uniquement au repos 

IV -*• patients qui doivent etre au repos complet, confine au lit 

ou au fauteuil, la moindre activite est dyspneisante, 
des symptomes surviennent au repos 

Echelle du Medical Research Council 

1 -*■ Je suis essouffle uniquement pour un effort majeur 

2 -*• Je suis essouffle quand je me depeche a plat 

ou que je monte une pente legere 

3 -*• Je marche moins vite que les gens de mon age a plat 

ou je dois m'arreter quand je marche a mon pas a plat 

4 -*• Je m’arrete pour respirer apres 30 metres 

ou apres quelques minutes a plat 

5 -*• Je suis trap essouffle pour quitter mamaison 

Questionnaire respiratoire chronique 

4 domaines, dont 1 sur la dyspnee avec 5 activites cotes 
de 1 a 7, soit un score de 5 a 35 (5 etant I’absence de dyspnee) 

Index de base et de transition de la dyspnee 

Apprecie le niveau de dyspnee et I’ampleur 
de I'effort dyspneisant et leurs modifications apres 
une intervention therapeutique 


Strategic diagnostique 

1. Clinimetrie 

Antecedents, vie professionnelle, traitements en cours et 
anamnese sont releves avec soin. 

/ L'anamnese precise les caracteres de la dyspnee : anciennete ; 
caractere continu ou intermittent, au repos ou a I'effort ; mode 
evolutif : aggravation progressive, crise paroxystique ; horaires, 
lejour, la nuit, facteurs declenchant, selon la saison ;temps inspi- 
ratoire traduisant une atteinte laryngo-tracheale ou expiratoire 
par atteinte broncho-pulmonaire ; caractere positionnel : orthop- 
nee avec une dyspnee installee ou majoree par le decubitus dor- 
sal evoquant une insuffisance cardiaque, un retrecissement mitral 
ou un asthme severe. A I'inverse, c'est la platypnee, definie par 
la survenue ou I'aggravation de la dyspnee chronique par la posi- 
tion assise. Elle peut s'observer au cours des BPCO severes, des 
cirrhoses, des pneumectomies, lors des fistules arterio-veineu- 
ses ou en cas de shunt droit-gauche intracardiaque, surtout si 
elle s'associe a une hypoxie d'orthostatisme appelee orthodeoxie. 


/ L'examen Clinique associe a l'anamnese permet dans presque 
la moitie des cas d'evoquer fortement le diagnostic. Ainsi : 

- une dyspnee intermittente, une rhinite, des facteurs allergiques 
declenchants et des sibilances orientent vers un asthme ; 

- une dyspnee nocturne paroxystique, une obesite, une hyper- 
somnolence diurne sont synonymes de syndrome d'apnees du 
sommeil ; 

- un tabagisme actif, associe ou non a une exposition profes- 
sionnelle de poussieres et fumees, un thorax globuleux, une expi- 
ration longue et active evoquent une BPCO ; 

- une histoire d'HTA, de diabete, de facteurs de risque cardio- 
vasculaire, la presence d'orthopnee, de dyspnee nocturne 
paroxystique, de galop S3, de distension jugulaire, de toux, de 
crepitants dans les bases, voire de sifflements, sont en faveur 
d'une insuffisance cardiaque congestive ; 

- une anxiete generalisee, un stress post-traumatique, des trou- 
bles obsessionnels compulsifs, des attaques de panique, des 
symptomes intermittents, une respiration bruyante evoquent 
une cause psychogenique ; 
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H9Q Examens complementaires et dyspnee chronique 


Niveau 1 : NFS, CRP, ionogramme plasmatique, radiographie pulmonaire, 
electrocardiogramme, mesure du VEMS/VEMS6, oxymetrie pulsee 

I Anemie, polyglobulie, inflammation systemique, reserve alcaline abaissee 
ou augmentee ont une grosse valeur d'orientation. 

I Radiographie pulmonaire face et profil : indispensable, sa normalite n'exclut 
pas une cause respiratoire type BPCO ou pneumopathie infiltrative debutante 

I L'electrocardiogramme depiste hypertrophie, troubles du rythme, de la conduc- 
tion, ischemie ou probleme pericardique. Un ECG normal elimine pratiquement 
une insuffisance cardiaque. 

I L'utilisation du debitmetre de pointe pour la mesure du DEP et de pneumota- 
chographe portable type Piko6 permet de determiner le VEMS et la mesure 
de la capacite vitale forcee et de calculer le rapport du VEMS/CVF permettent 
de reconnaTtre les grands syndromes fonctionnels respiratoires. 

I Oxymetrie pulsee : depiste une hypoxemie de repos, d'effort, ou nocturne. 

Niveau 2 : echocardiogramme, biomarqueurs type BNP, NT-proBNP, 

EFR specialist, gaz du sang arteriels, tomodensitometrie thoracigue 
spiralee, holter-ECG, scintigraphies myocardique, scintigraphie 
de ventilation perfusion pulmonaire 

I En I'absence de reference absolue pour le diagnostic de I'insuffisance 
cardiaque, I'echocardiogramme permet de confirmer et (ou) depister une 
dysfonction systolique. Ne pas oublier que 40 % des insuffisants cardiaques 
avec une dysfonction diastolique ont une fonction systolique preservee 
I BNP et NT-proNBP : voir plus haut. Leur interet est reel en cas d'affections 
intriquees respiratoire et cardiaque. Ms permettent en plus une appreciation 
de la gravite, du pronostic et le suivi des therapeutiques 
I La mesure des volumes pulmonaires comme le volume gazeux intrathoracique 
sont indispensables pour distinguer les syndromes restrictifs et la distension 


de I'emphyseme. Une diminution de la DLCO oriente soit vers une destruction paren- 
chymateuse, type emphyseme, soit vers une pathologie infiltrative diffuse ou 
encore vers une pathologie arterielle pulmonaire. Les mesures de la CVF assise 
et en position allongee avec les mesures de la pression maximale inspiratoire 
sont precieuses dans le diagnostic des maladies neuromusculaire dyspneisantes 
et leur suivi ; la mesure des gaz du sang est indispensable en cas de desatu- 
ration ou de diminution marquee des debits et (ou) volumes pulmonaires. Seule 
la mesure des gaz du sang permet d'affirmer la faillite de I'hematose avec ou 
sans hypercapnie signant la faillite de la pompe respiratoire. 

I La tomodensitometrie thoracique spiralee avec injection est devenu I'examen de 
reference pour le diagnostic des pneumopathies infiltratives diffuses, de la maladie 
thromboembolique et pour le diagnostic d'extension des neoplasies thoraciques. 
I La scintigraphie au thallium et a I'effort est I’examen de reference pour I'in- 
suffisance coronaire avec le bilan lesionnel de la coronarographie. 

I La scintigraphie de perfusion pulmonaire reste I'examen de reference du 
depistage de la thrombose chronique des arteres pulmonaires. 

Niveau 3 : epreuve d'effort cardiorespiratoire, fibroscopie bronchique, 
catheterisme cardiaque, pH-metrie cesophagienne, biopsie pulmonaire 

I L'epreuve d'effort cardiorespiratoire avec mesure des echanges gazeux et 
consommation d'oxygene permet de differencier differents patrons : limitation 
ventilatoire sur obstruction bronchique, desaturation des maladies infiltratives 
diffuses, dysfonction cardiaque des insuffisances cardiaques gauche et droite 
sur hypertensions arterielles pulmonaires, deconditionnement physique, myo- 
pathies congenitales ou acquises. C'est le dernier examen avant les prelevements 
biopsiques : musculaire, pulmonaire ou endomyocardique. 

I Le catheterisme cardiaque reste indispensable en cas de doute diagnostic 
devant une insuffisance cardiaque, pour evaluer une valvulopathie ou une 
hypertension arterielle pulmonaire avec le test au NO inhale. 


- une dyspnee post-prandiale evoque un reflux gastro-cesophagien, 
des aspirations, une allergie alimentaire ; 

- une hemoptysie oriente vers un cancer bronchique, une pneu- 
monie, des dilatations des branches, une stenose mitrale, des 
malformations arterio-veineuses ; 

- une pneumonie recidivante fait penser a un cancer bronchique, 
des aspirations chez un patient avec une maladie neuromusculaire, 
des dilatations des branches ; 

- une exposition a des medicaments, p-bloquants responsables 
d'une aggravation d'un trouble obstructif expiratoire ; amio- 
darone, nitrofurantoTne, methotrexate a I'origine de pneumonies 
d'hypersensibilite, talcose secondaire aux toxicomanies intra- 
veineuses ; 

- une maladie immunosuppressive type infection par le VIH, un trai- 
tement immunosuppresseur orientent vers une infection opportuniste 
a protozoaires (pneumocystose), bacterienne (tuberculose, nocar- 
diose), virale (cytomegalovirus [CMV]) ou fongique (aspergillose) ; 

- une exposition a des poussieres inorganiques, a I'asbeste, a la 
silice, au beryllium, a des substances inhalees organiques rendent 


compte respectivement de pneumoconioses, silicose berylliose 
asbestose, pneumopathie d'hypersensibilite ; 

- un P2 pulmonaire, un souffle d'insuffisance tricuspidienne, des 
signes de defaillance cardiaque droite orientent vers une hyper- 
tension arterielle pulmonaire ; 

- des bruits tracheaux anormaux inspiratoires et expiratoires 
doivent faire evoquer une obstruction des voies aeriennes supe- 
rieures ; 

- des anomalies de I'auscultation et de la percussion revelent 
pneumothorax, epanchement pleural ou atelectasie. 

Explorations complementaires 

Les examens complementaires ont pour but soit de confirmer 
le diagnostic, soit d'evaluer le retentissement fonctionnel de la 
maladie. 

Ces explorations doivent toujours etre integrees dans une 
demarche bayesienne avec une probability clinique pretest. On 
peut distinguer 3 niveaux par degre de complexite et d'« invasion » 
(tableau 5). 
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Dyspnee aigue et chronique 


MANOEUVRE D'EXPIRATION BIEN EXECUTEE 
et soutenue 6 secondes 


Rapport VEMS/CVF abaisse (< 70 % ? ) 


o wi hoh 

T T 



ASTHME 


mniHw interpretation du spirogramme aux urgences. 

D’apres Petty TL. Curr Opin Pulm Med 2005;11:115-20. 


Principales causes de la dyspnee chronique 

Elies sont resumees dans le tableau 3. Dans 30 % des cas il peut 
exister plusieurs causes chez un meme patient. L'age, la surcharge 
ponderale et le deconditionnement physigue sont de surcroTt des 
facteurs non negligeables. 

Traitements et prise en charge 

Le meilleur traitement reste etiologique, base sur la compre- 
hension de la physiopathologie de la dyspnee. Lorsque le traitement 
de la cause reste insuff isant pour soulager le patient, le traitement 
symptomatique est envisage jusqu'aux soins palliatifs si telle est 
la decision du patient et de I’equipe qui le prend en charge. 

Au-dela de la prise en charge medicamenteuse, il existe des 
therapeutiques de readaptation, instrumentales, chirurgicales, qui 
prennent une place croissante. La readaptation a I'effort ou reha- 
bilitation s'adresse a la plupart des patients dyspneiques chroniques, 
qu'ils soient dans un contexte d'insuffisance cardiaque, de maladies 
coronariennes, de handicaps respiratoires, notamment sur BPCO, 
ou d’obesite. Dans les maladies chroniques cardiaques et respi- 
ratoires, la readaptation a I’effort beneficie d'un niveau de preuve A 
en termes d'eff icacite et de rapport cout/efficacite. Cependant, 
son accessibility et sa prise en charge restent mediocres notam- 
ment dans les maladies respiratoires chroniques. 

Dans les therapeutiques instrumentales, I'oxygenotherapie, la 
pression positive continue, la ventilation non invasive a domicile ont 
vu leurs indications et leurs modalites codifiees. La chirurgie, depuis 
la revascularisation coronarienne, quand elle ne peut etre percutanee, 
de remplacement valvulaire, de thrombo-endarteriectomie arte- 
rielle pulmonaire jusqu’a la transplantation cardiaque, pulmonaire 
ou cardiopulmonaire, offre souvent une amelioration fonction- 
nelle et pronostique tres significative en etant integree dans une 
demarche medicale et de rehabilitation. Les techniques de reduction 
de volume pulmonaire dans I’emphyseme, qu’elles soient chirur- 
gicales ou par voie endoscopique sont en train d'etre codifiees. 

En pratique, un diagnostic fonctionnel precis, associe a une prise 
en charge globale du patient dyspneique combinant medicaments, 
rehabilitation, parfois chirurgie corrective apportent tres souvent 
une amelioration marquee de la qualite de vie, voire de I'esperance 
de vie de ces patients dyspneiques. ■ 


Erratum 

Dans le texte de F. Bouhour et C. Confavreux, Myasthenie (II 0 263 - Rev Prat 2005;55[17]:1927-32), une erreur nous a ete signalee par un lecteur 
attentif. Cette erreur touche la derniere phrase du paragraphe A de la legende de la figure 1 (La jonction neuro-musculaire normale [A] et 
myasthenique [B]). II fallait lire : L'ACh est rapidement hydrolysee en acide acetique et en choline sous I’effet de I'acetylcholinesterase des 
replis de la membrane post-synaptique pour rendre possible une nouvelle contraction musculaire. 
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